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RESUMO
O mutismo cerebelar tem sido relatado freqüentemente em crianças após cirurgia de tumores de
fossa posterior e apresenta ótimo prognóstico. Os autores relatam um caso de mutismo cerebelar
em um paciente adulto com hemorragia cerebelar que foi tratado com método conservador. Houve
recuperação da ataxia cerebelar e da fala. São discutidos a sua fisiopatologia e prognóstico.
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ABSTRACT
Cerebellar mutism due to cerebellar hemorrhage. Case report
Cerebellar mutism has been frequently reported in children after surgery of tumors of posterior
fossa and presents a good prognosis. The authors report a case of cerebellar mutism in an adult
patient with cerebellar hemorrhage. The patient was treated conservatively and recovered the
speech.
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Introdução
Mutismo é uma condição de completa ausência
de fala que não está associada com outra sinto-
matologia afásica ou alteração de consciência12,13. O
fenômeno do mutismo cerebelar foi primeiramente
descrito por Rekate e cols.1,2 e Yonemasu25, em 1985, e
corresponde a um achado pouco comum e transitório,
sendo particularmente mais freqüente em crianças
após cirurgia de fossa posterior. Outras etiologias
incluem trauma, epilepsia, tumores, hemorragia cere-
bral e psicose3,4,6 .Várias teorias fisiopatogênicas são
ainda discutidas.
 Os autores descrevem um caso de mutismo
cerebelar em um paciente com 37 anos de idade, sexo
masculino, portador de hipertensão arterial maligna e
que desenvolveu hemorragia cerebelar com quadro de
mutismo. Este foi submetido a tratamento clínico, com
boa evolução e recuperação da fala. São discutidos os
possíveis fatores responsáveis pelo mutismo.
Relato do caso
 GMO, 37 anos de idade, sexo masculino, contador.
Deu entrada no setor de emergência queixando-se de
cefaléia, naúseas e vertigens. Antecedentes pessoais:
hipertensão arterial maligna. Exame físico: bom estado
geral, desperto, afásico, pupilas isocóricas e fotor-
reagentes, marcha atáxica, nistagmo horizontal, dis-
diadococinesia à esquerda. Fundoscopia: compatível
com hipertensão arterial maligna. Tomografia com-
putadorizada craniana sem contraste: lesão hiperdensa
no hemisfério cerebelar esquerdo, compatível com
hemorragia (Figura 1). Foi submetido a tratamento
conservador com diuréticos e anti-hipertensivos, sob
controle tomográfico. Recebeu alta no 15o dia, com
disfasia e ataxia da marcha. Retornou ao ambulatório
de neurocirurgia após 45 dias com melhora da fala e o
exame de tomografia computadorizada demonstrou
resolução parcial da hemorragia cerebelar. Continua
em tratamento fisioterápico e fonoaudiológico.
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Discussão
Segundo Rekate e cols.20, os primeiros a definirem
uma forma de mutismo de origem cerebelar, a inter-
pretação orgânica desse fenômeno é reconhecida como
uma forma de disartria-anartria, na qual o paciente
compreende o que lhe é dito, mas perde a capacidade
de articular as palavras (desintegração fonética)24.
Embora o mutismo após lesão da fossa posterior ter
sido registrado em contribuições recentes da literatura,
o achado esperado seria a disartria com palavra es-
candida, mas com manutenção da integridade da
consciência.
O mutismo cerebelar, na maioria dos casos relata-
dos, é decorrente de uma lesão mediana que ocupa de
maneira variável o IV ventrículo23, envolvendo o vérmis
cerebelar, ambos os hemisférios cerebelares e os
núcleos profundos do cerebelo (particularmente o
núcleo denteado)8.
As bases anatômicas que levam ao aparecimento do
mutismo ainda não são bem conhecidas11. Lechtenberg
e Gilman16 sugerem que no processo de modulação da
fala existe um envolvimento do hemisfério dominante. A
partir do núcleo denteado saem fibras que cruzam o
pedúnculo cerebelar superior e passam pelo núcleo rubro
e tálamo contralaterais; a partir do tálamo, são emitidas
projeções para o córtex frontal e o parietal, sendo essa
conexão denominada de trato dentorrubrotalamo-
cortical11. Além disso, segundo Schell e Strick21, existem
conexões entre a área motora suplementar e o núcleo
ventrolateral do tálamo. Parece aceitável que uma lesão
dos elementos que compõem esse trato, especialmente
quando for bilateral, seja responsável pelo desenvol-
vimento de mutismo5.
A etiologia do mutismo inclui trauma, epilepsia,
tumores, hemorragia cerebral e cerebelar, psicoses e
cirurgia (principalmente no pós-operatório de manipu-
lação de fossa posterior, sendo mais freqüente em
crianças). O mutismo devido a traumatismo ainda não
tem explicação clara, mas pode estar relacionado a
contusão ou isquemia no lobo frontal medial, corpo
caloso ou giro do cíngulo, como sugerido por Ferrara10.
O mutismo também pode ser visto em pacientes com
epilepsia, na forma de interrupção da fala. Recente-
mente, Heimburger14 descreveu casos de tumores do
terceiro ventrículo associados a mutismo. Em relação à
etiologia hemorrágica, lesões vasculares envolvendo
o diencéfalo ou mesencéfalo podem causar mutismo
acinético22. Igualmente, mutismo acinético foi identifi-
cado após hemorragia cerebelar ou pontina7. Por fim,
condições psicóticas, especialmente catatonia, depres-
são e esquizofrenia, associadas com mutismo foram
revisadas em detalhes por Altshuler e cols.3
As alterações de linguagem, tradicionalmente des-
critos nos tratados clássicos, são inúmeras, mas basi-
camente devidas a seis fatores: 1) lesões da área de
Broca (afasia motora); 2) lesões da área motora
suplementar do hemisfério dominante; 3) lesões da
formação reticular mesencefálica (mutismo acinético);
4) talamotomias bilaterais (estereotáxicas, particular-
mente realizadas em pacientes parkinsonianos); 5)
paralisia pseudobulbar (lesão hemisférica bilateral
difusa); 6) paralisia faríngea bilateral4,9,20,24. A esses
tipos, deve ser adicionada uma forma de mutismo
denominado “cerebelar”20. Essa foma de mutismo tem,
como possíveis origens, fatores orgânicos e funcionais.
Este último está relacionado à labilidade emocional em
pacientes pediátricos submetidos à cirurgia e foi
descrito por Ferrante e cols.9 Esses autores notaram
que há recuperação espontânea da expressão verbal
tão logo os pacientes retornem a suas casas. Os
possíveis fatores orgânicos envolvidos na perda do
discurso, observados em pacientes pediátricos sub-
metidos à manipulação cirúrgica, incluem dano extenso
do parênquima cerebelar, distúrbios do fluxo do líquido
cefalorraquidiano (hidrocefalia), distúrbios vasculares
de origem isquêmica (tais como espasmo arterial) ou
devidos a edema e meningite pós-operatória. Embora
haja separação entre os fatores funcionais e orgânicos,
provavelmente ambos fatores estão envolvidos na
patogenia do mutismo.
  Figura 1 – Tomografia computadorizada craniana:
hemorragia no hemisfério cerebelar esquerdo.
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Entre os fatores orgânicos, particularmente as
alterações vasculares e o edema têm sido citados na
literatura. Segarra22 relatou uma “síndrome da artéria
mesencefálica” que está relacionada com um modelo
clínico de mutismo acinético que ocorre após a oclusão
desse vaso. Portanto, é provável que o espasmo de um
ou mais vasos que nutrem um núcleo ou quaisquer
outras estruturas cerebelares e/ou edema vasogênico
dessas áreas possam contribuir para a instalação do
mutismo cerebelar9. Outros autores9,19 também relataram
mutismo após vasoespasmo pós-operatório de artérias
que suprem o cerebelo, levando, como conseqüência,
a distúrbios de perfusão ou edema. Aloysio e cols.23
relataram o aparecimento de mutismo após intervenção
cirúrgica da fossa posterior, sugerindo que, provavel-
mente, o edema ou a contusão da face medial do
cerebelo poderia causar a compressão secundária dos
núcleos denteados por proximidade.
O prognóstico de mutismo cerebelar normalmente
é favorável. O período de latência (tempo entre a lesão
e o aparecimento do mutismo) varia de 0 a 6 dias. O
mutismo dura de 4 dias a 4 meses8. Há recuperação da
fala após um período variável de disartria, em grande
parte dos pacientes.
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